香菇多糖的生物活性 by 黄益丽 et al.
　　文章编号 :100021336 (2001) 0520371202
香 菇 多 糖 的 生 物 活 性
黄益丽 　廖鑫凯 　李清彪 　邓 　旭 　孙道华
( 厦门大学化工系 ,厦门 361005 )
　　关键词 :香菇多糖 ;免疫调节活性 ;抗感染 ;抗肿
瘤 ;构效关系
中图分类号 :Q539
　　香菇多糖 (lentinan ,LN T) 是从伞菌科真菌香菇
( lentinus edodes)的子实体中分离到的一种β21 ,32葡





基础。香菇多糖是典型的 T 细胞激活剂 ,体内外均





血管膨胀出血诱导因子 (VDHIF) 、白细胞介素 1 诱





多糖是一种胸腺依赖型 T 细胞导向 ,并有巨噬细胞
参与的免疫调节剂。
香菇多糖在体内能激活 N K细胞 ,而体外不能 ;
其激活 N K 细胞与促进干扰素 ( IFN) 的分泌有关。
香菇多糖受体内给药 12 小时后 IFN 分泌量可达到
高峰。另外 ,香菇多糖还能激活补体系统 ,促进抗体









anti2CR32mAb 抑制 ,能被 anti2CR12mAb 强烈抑制 ,
而被 anti2CR12mAb + anti2CR32mAb 完全抑制。体内










序列特异的 Cp G位点的甲基化 ,如何通过有
限种类的 DNA 甲基转移酶建立复杂多样的
甲基化谱尚需要大量深人的探讨。
参 考 文 献
[ 1 ] 　Li E et al . N at ure ,1993 ,366 :362 —365
[ 2 ] 　Monk M. Dev Genet ,1995 ,17 :188 —197
[ 3 ] 　Bestor TH et al . J Mol Biol ,l998 ,203 :971 —983
[ 4 ] 　Vertino PM et al . Mol Cell Biol ,1996 ,16 :4555 —4565
[ 5 ] 　Dong A et al . N ucleic Aci ds Research , 2001 , 29 :
2439 —2448
[ 6 ] 　Okano M et al . N at Genet ,1998 ,19 :219 —220
[ 7 ] 　Okano M et al . Cell ,1999 ,99 (3) :247 —257
[ 8 ] 　Nan X et al . N at ure ,l998 ,386
[ 9 ] 　Fremont M et al . N ucleic Aci ds Res ,1997 ,25 :2375
[ 10 ] 　Radtke F et al . Biol Chem Hoppe Seyler ,l996 ,377 :47
[ 11 ] 　Pascale RM et al . Cancer Res ,l992 ,52 :4 979 —4986
[ 12 ] 　Lewis J et al . FEBS Lett ,199l ,285 :l55 —159
[ 13 ] 　Nan X et al . Cell ,l997 ,88 :47l
[ 14 ] 　Walsh CP et al . N at Genet ,1998 ,20 :116 —117
[ 15 ] 　Kafri T et al . Genes & Dev ,1992 ,6 :705 —714







有显著的治疗和预防作用 ,治疗组 100 %存活而对照
组全部死亡。香菇多糖对 Abelson 病毒、A2 ( H2N2)
病毒、12 型腺病毒及流感病毒感染均有抑制作用 ,是
治疗各种肝炎特别是慢性迁移型肝炎的良好药物。








多糖具有显著抗 HIV 作用 ,体外10 mg/ L就完全抑
制 HIV 抗原的表达 ,干扰 HIV 对 M T4 细胞的侵染 ,
抑制合胞体形成 ;临床使用能协同叠氮胸苷 (AZT)
更好地抑制 HIV 抗原的表达[ 2 ,3 ] 。
3. 香菇多糖的抗肿瘤作用
香菇多糖能有效预防化学性或病毒性肿瘤的发
生 ,对小鼠 S2180 实体瘤的抑制率可达 70 %～
100 % ,其中 90 %小鼠的肿瘤完全消退 ;还能抑制化
学致癌剂 32甲葱酮的致癌作用 ,防止小鼠肠溃疡恶
化导致的结肠癌的发生[ 4 ] 。香菇多糖是通过 CTL、
MΦ、N K、ADDC、LA K 等细胞发挥抗肿瘤作用











移酶 ( GST) 是帮助肿瘤产生耐药性的关键酶 ,在顺
铂 (CDDP)抑制小鼠结肠 26 肿瘤的实验中 ,LN T +
CDDP组的抑瘤率显著高于单独用 CDDP 组或对照
组 ,而 GST 酶活显著低于对照组 ,说明香菇多糖提
高肿瘤对 CDDP 的敏感性 , 与影响 GST 活性有
关[ 7 ] 。嘧啶核苷磷酸酶能催化 52DFUR 生成 52FU ,
该酶可被肿瘤细胞中多种细胞因子诱导。香菇多糖
与 52DFUR 联合用药能显著提高后者对 AH66 肿瘤
的抑制率 ;香菇多糖组的该酶活性显著高于对照组 ;
联合用药组肿瘤产生的肿瘤坏死因子 ( TNF) 和肿瘤
生长因子 ( TGF)显著少于对照组。表明香菇多糖能
特异性诱导肿瘤中嘧啶核苷磷酸酶活性 ,提高肿瘤
对 52DFUR 的敏感性[ 8 ] 。
香菇多糖能改善癌症病人的恶病体质。一般化
疗放疗均导致血细胞的功能损伤和机体造血功能障
碍 ,香菇多糖能改善造血功能[ 9 ] 。小鼠体内注射香
菇多糖能显著降低骨髓干细胞抑制因子的活性 ,提
高 CFU2S水平 ,同时能恢复化疗剂如 52FU 引起的
BFU2E下降 ,香菇多糖与促红细胞生成素 ( EPO) 联
合使用能放大 EPO 的红细胞生成作用 ,保护红细胞
免受化疗剂的毒性作用[ 10 ] 。另外 , TNF 被认为是引
起恶病体质的原因之一。静脉注射 0. 2 mg/ kg TNF
能引起小鼠摄食行为不正常 ,若同时静脉注射 10
mg/ kg 香菇多糖 ,则能显著纠正小鼠因 TNF 引起的
恶病体质[ 11 ] 。Masihi 等[ 12 ]也报道体内用药能显著
抑制小鼠外周血 TNF 的产生 ,表明香菇多糖可应用
于下调 TNF 的治疗方案。
香菇多糖与化疗药物 U FT 联合用于治疗胃癌 ,
经三期临床跟踪统计 ,50 %患者的生命得以延长 ,
10. 4 %延长 2 年以上。患者存活 1、2、3、4 年的百分
率分别为 24. 3 %、13. 0 %、9. 5 %、3. 8 % ,而单服
U FT 仅为 3. 8 %、3. 8 %、0 %、0 %。LN T + U FT能使
结肠癌患者 50 %存活天数从 94 天 (单服 U FT) 增加
到 200 天[ 13 ] 。体内注射香菇多糖后 , IL26、G2CSF、
PGE22 的水平有所下降 , T 细胞亚群比例趋向更合
理 ,预示病人的免疫潜能上升 ,这是香菇多糖延长患






大差异 ,在 DBA/ 2、SWM/ MS 和 A/ J 等小鼠中抗肿
瘤活性明显 ,而在 BalB/ C、C57BL/ 6 和 C3H/ HE 等
小鼠中则不明显。研究香菇多糖对不同品系小鼠的
巨噬细胞分泌细胞毒素及 TNF 的影响 ,也发现香菇
多糖的生物活性与基因型有密切关系 ,巨噬细胞毒
素的产生受 H2 基因和背景基因的影响 ,而 TNF 的
产生则只受 H2 基因的影响[ 15 ] 。
交联分析表明 ,香菇多糖引起显著的 VDH 是由
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(interleukin21 β enzyme , ICE) 家族的总称 , Caspase
(cysteine aspartate2special proteases) 的含义是该类蛋
白酶的活性部位为极为保守的半胱氨酸 (cysteine)
残基 (取第一个字母“c”) ,又特异性切割底物的天冬
氨酸 ,用“aspase”表示 ,简称 caspase ,该酶在细胞凋亡
过程中起关键作用 ,是目前研究的热点。现已发现
的 caspase 有 14 种 ,它们均以无活性的酶原的形式
存在 ,包括一个 N 末端前结构域 (prodomain) 及
大、小两个亚单位。根据前结构域的长短 ,caspase
多基因调控的 ,其中优势基因 L tnr3、次要基因 L t2
nr4、L tnr5、L tnr6 分别定位于第 6、9、15、16 号染色
体上 ,而 DT2APP 反应则是由两个隐型基因调控的 ,















LN T2Ab ,该抗体具有识别 LN T 的特异性 ,不识别其
他多糖如淀粉、葡聚糖等[ 17 ] ,以此可以方便地用
EL ISA 方法来检测样品中 LN T[ 18 ] 。Anti2LN T2Ab
的研究可为探测香菇多糖受体及其活性决定簇的分
于结构基础提供根据。
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